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量に得た。これらの DNA断片の 5'末端を 32Pで標識し、一端のみが標識された
単離 DNA断片を調製した (2)。また、テロメア配列を含む DNA断片
(5'-(TAGTAG) 4 (TTAGGG) r3')を合成し、同様に 32Pで標識して実験に用いた (3)。



















物質は、 UVA(365nm) の照射量依存的に二本鎖 DNA中の Gが連続した配列
(5' -GG-3') の 5'側の Gを特異的に損傷する (7)。また、 E. coJ j 




(Type 1反応)。我々の結果から、 Type1反応による塩基配列特異的な 8-0H-dG
の生成は電子受容性の光増感分子に共通した機構であることが示された (8，9)。
二本鎖DNAでは、GG配列の5'側のGが最も酸化されやすいことがHOMO(highest 






























結果、UVA照射量に依存してテロメア長の指標である TRF(t e rmi na1 res t r i c ti on 
f ragmen t)の短縮が認められた。また、同条件下においてWI-38にUVAを照射







DNA (5'-CGC (TGTGAG) 7CGC-3')に比べ、テロメア繰り返し配列を含む合成
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J/cm2 TRF (kb) 8-oxodG/105 dG土S.E.
。 9.48 0.44 :t0.07 
2 8.53 0.72土0.03#
5 7.98 0.98土0.1(j# 
WI-38 fibroblasts (2.0 x 106 cels) were註radiatedwith indicated dose 
ofUVA light (365 nm). A丘町theirradiation， the cells were lysed， and 
DNA was extracted and subjected to en勾叩edigestion and anal戸ed
bya Southem blot and an HPLC-ECD. Results are expressed as 
means土SEofvalues obtained企om3-5 independent experiments. 
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The 32p 5・end-Iabeled48・basepair fragment (5'・(TAGTAG)4(TTAGGG)4・3・)was 
exposed to 2 J/cm2 UVA light (365 nm) with 20 IJM riboflavin in 100い1of 10 mM 
sodium phosphate buffer (pH 7.8) containing 5 IJM DTPA. After piperidine (A) or 
Fpg protein (8) treatment， DNA fragments were electrophoresed on a 12% 
polyacrylamide/8 M urea gel using a DNA-sequencing system and the autoradio・
gram was obtained by exposing X-ray film to the gel. The relative amounts of olig -
onucleotides produced were measured using a laser densitometer. The cleavage 
sites of the treated DNA were determined by direct comparison with the same DNA 
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Gilbert procedure. The horizontal axis shows the nucleotide number. 
?ー? ??
研究会報告
TGGAGCTAGGGAGA 
がん関連遺伝子
rTAGGQ:;rTAGGq・
テロメア繰り返し塩基配列
?、????
???
?
?
???? ?，?
?
?
.，..-.，..-
突然変異
戸
発がん
テロメア短縮の促進 勢¥、¥、、
老化
染色体
図3.太陽紫外線、特にUVAによる塩基配列特異的DNA損傷の意義
? ????
?
